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Entre as moléstias cuyaägsqmnmão É bloqueada pelasvacinas, en- 
contra-se uma que alarme particularmente os pais, pela alta periculosida 
de: a poliomielite, conhecida como a paralisia infantil. 
É`uma virose aguda , podendo apresentar graus variaveis de gra 
vidade desde a infecção assintomátioa até a paralisia flácida de canáter 
assimétrico.Há acometimento de neurônios motores com consequente parali- 
sia de musculos que a eles correspondem; Podem ser lesados os neurônios 
do bulbo, cortex motor pré-central, hipotálamo, tálamo, vermis e nucleos 
do cerebelo, mesencéfalo e ponte. A lesão de formação reticular do bulbo, 
da ponte e do mesencéfalo explica as alterações respiratorias e cardioé' 
vascularesz A medula cervical e lombar e mais atingida que a torácica. e 
sacra. 
Uma vez instalada a doença, não existe qualquer recurso terapêu 
tico contra ela; por isso, a vacina é de importância fundamental.
1. CONCEITO E ETIOLOGIA 
Doença infecciosa causada por por um vírus RNÀ, situado a d' 
são PICORNAVIRIDAE - Enterovirus. Existem 3 s ot' ; d ' ' 
n lvi 
or lpos e pollvlrus. O tl 
po 1 é o que mais frequentemente causa doen a - 1' ç para 1tica, em endemias ou 
epidemiasy enquanto o tipo 2 é o menos virulento.
O2. 
2- EPIDEMIOLOGIA E.INCIDÊNCIÀ 
. , . 
Não se conhece com precisão a forma como se dá a passagem do vi 
ruszde uma pessoa infectada para uma suscetível, mas acredita-se que a 
difusão se da atravës=do contato inter-humano, principalmente pela fg 
zes. 
A capacidade de disseminação do virus varia de acordo com a i 
dade.Crianças abaixo de 2 anos de idade, em decorrência de seus hábitos 
de higiene¡ são particularmente propensas a transmitir o virus. 
A prevalência do virus é maior em condições sanitárias inade 
quadas e raramente se encontra o virus na orofarin e- a os a rimeira 9 P 
semana de doença. 
. 0 Q Ê u l' 0 Pode se comportar como forma endemica, epidemica e pos-vac1na- 
ção. 
Pode ocorrer em qualquer idade, sendo rara no neonato e pouco 
frequente nos primeiros 6 meses de vida. O pico de incidência vai ser 
dependente das condições socio-econômicas-da população. Em epidemias, 
em paises industrializados ocorrem entre 4 e 14 anos e no Terceiro Mun 




O virus da pôlio infecto 100% dos individuos suscetíveis que se 
encontram em seu raio de ação. O comprometimento neuroldgico da põlio É 
a exceção, ocorrendo em apenas 0,1% dos casos; destes,75% correspondem 
à forma paralítica e 25% a forma de meningite asséptica. Em 99% dos ea 
sos, a pólio ë uma doença inaparente e nos restantes 6,9% a doença se ca_ 
racteriza por sintomatologia inespecifioa, levando às chamadas formas gi 
bortivas; 
O virus penetra no organismo,pela via oral, atinge a orofaringe 
e o tubo intestinal, onde inicia a sua proliferação, passando a seguir 
para os tecidoslhnfáticos regionaisz Êode ocorrer então a fase de vire 
mia, quando são atingidos vários órgãos. Na maior parte das vezes a in 
fecção limita-se apenas a multiplicação viral no tecido digestivo e a in 
vasão dos gânglios regionais, não ocorrendo a viremia. Esta proliferação 
›~ 
é, no entanto, suficiente para conferir ao infectado titulos de Ac protg 
tores para toda a vida; . 
A etapa neurol6gica_acomete l em cada 1000 indivíduos suscetá 
veis infectados pela doença. A invasão do SNC pela via neural, dura de 
três a cinco dias.e ocorre em torno do sétimo dia de infecção. 
H 
Ocorre proliferação intraneuronal dos virus nesta etapa e o qua 
dro clinico depende do numero de neurônios agredidos A proliferação víO __ 
ral š inibida pela resposta imunolõgica do individuos infectado e alguns 
neurônios inicialmente atingidos podem recuperar paulatinamente suas fun 
u_u 
ções, o que explicaria a regressão de algumas paresias, observada na fa 
se põs-febril imediata e até 6 meses apos a fase aguda.
U4. 
4 _ . . PATOLOGIA 
As lesões determinadasâpela poliomielite nos sistema nervoso não 
são específicas, embora sua distribuição seja bastante caracterÍstica,uma 
vez que o vírus lesa preferencialmente determinadas estruturas do SNC. 
As alterações de maior importância ocorre nos neurônios motores' 
localizados na coluna anterior da medula, particularmente ao nivel da ig 
tumescência lombar~e›cervical, Podem ocorrer também alterações em=nfic1eos
› 
cerebe1ares¿ na substância cinzenta periaquedutal, na substância negra e 
no nucleo rubro. A substância branca é poupada.
o
O5. 
5 -Fomvms CLINICAS 
O periodo de incubação da pãlio ë de 5 a 35 dias (média de 17 di 
as), quando se considera o tempo entre o contágio e início dos sintomas ' 
neurolõgicosâ O periodo de contágio e o inicio dos sintomas inespecificos 
é de 2 a 3 dias» A excreção do virus pode ocorrer dentro de 24 a 48 Hs. 
As infecções pelo virus da poliomielite desenvolvem-se como infeg 
ção inaparente (90-95%), Quando infeccioso indiferenciado (4-8%), meningi- 
te asséptica e forma paralítica. Sinais neurolõgicos francos ocorrem em l 
a 2% dos infectados, sendo estes quadros conhecidos como "doença mior". 
A - Infecção inaparente: sem manifestações clinicas. Demonstrada 
I , I _ I _ . . atraves de inqueritos sorologicos ou nas fezes de pessoas clinicamente sa 
dias. 
B - Quadro infeccioso indiferenciado: iniciosíbito, com febre, cg 
faléia, dor de garganta, tosse, coriza, anorexia, vômitos; dor abdominal e 
diarréia- 
C - Meningite assëptica: início com sintomatologia inespecifica . 
O estado geral não se mostra tão comprometido nas bacterianas a orofarin , í 
ge pode estar hiperemiada, existem sinais de irritação radicular e rigfimz 
de nuca, sem paresias e com reflexos miotáticos presentes 
D - Forma paralítica: As paralisias se instalam' apös um periodo 
de sintomas inespecificos (horas a dias) podendo haver sinais de comprome 
timento meningeo. Podem progredir acometendo sucessivamente novos grupos 
musculares, durante o periodo de poucas horas até 5 dias. Não há como pra 
ver a gravidade e extensão das paralisias e nem se haverá paralisia respi 
ratdriaà Geralmente a instalação de novas paralisias é acompanhada de fe 
bre sendo a normalização da curva térmica sinal de estabilização das pa , Â 
ralisiasä
V 
Cerca do 103 dia das paralisias, costuma haver melhora a regres- 
são do quadro, fato este que ocorra pela regressão do edema medular* que 
acompanha as lesões e pela recuperação de cšlulas=nervosas~atinflidas ape _. ø í- 
nas parcialmente pelo virus e que, em consequência, haviam perdido tempg 
rariamente sua função.
A 
Forma espinal: Pode ocorrer desde comprometimento de alguns gru- 
pamentos musculares,atê quadros de paraplegia ou tetraplegia, sempre fhá 
cida. As intumescências lombares e cervical são regiões particularmente' 
vulneráveis. Pode ocorrer fraqueza da musculatura intercostal e diafrag- 
mática, com padrão respiratório superficial e rápido, Ao exame o pacien
O6. 
te mostra-se intranquilo podendo estar sonolento. Os sinais meningeos são 
ocasionalmente positivos e os reflexos miotáticos estão inicialmente vi 
vos e posteriorménte hipoativos ou abolidos. 
Distúrbios da função autonõmica são comumente encontrados na fa 
se aguda: retenção urinária, hipo ou hiperidrose regional, hipertensão ar 
terial, obstipação. 
Na fase aguda é comum dores espontâneas e a palpação, parestesi- 
as e hiperestesias. 
O comprometimento é geralmente assimétrico. 
O comprometimento respiratdrio e complicação grave e exige inter 
vençäo imediata. Pode.ser decorrente tanto da fraqueza da musculatura in 
tercostal e diafragmática como do comprometimento do centro respiratorio, 
no tronco cerebral. 
Forma bulbar: pode estar associada a espinal. O envolvimento do 
IX e X nervos é o mais comum, levando â paralisia da musculatura laringea 
e faringea, com dificuldade na deglutição e fonação. 0 VII nervo também 
pode ser comprometido. O centro respiratdrio, na formação reticular, pode 
ser afetado e deve ser suspeitado quando a respiração torna-se irregulan 
I' I. . . . _ . . com periodos de apneia. O paciente mostra-se ansioso, intranquilo, com ig 
sônia e elevação da FC e PA. Pode ocorrer paralisia durante o sono. Coma, 
convulsões, cianose e hipertermie são eventos terminais. 
Forma poliencefalitica: rara e severa com alto indice de morta- 
lidade. São envolvidos os nucleos dos pares cranianos, formação reticular 
e hemisférios cerebral.
O7. 
e _ DIAGNÓSTICO 
Formas não paxalíticasw pesquisa do vírus e dosagem de anticor-
Í 
post Dados epidemiolõgicos podem orientar o diagnostico. 
Forma paralitica: história, exame fisico e exame do LCR (15% de 
margem de erro). 
Isolamento de virus e formação da anticorpos na poliomielite: 
Os vírus podem ser isolados da faringe e das fezes desde o pg 
riodo prodrômico; permanecem na faringe até l semana.apÕs o inicio da fa 
se aguda e nas fezes por semanas até meses. O melhor material é fezes co 
lhidas no inicio da fase aguda. 
Ocorre formação de ACS neutralizantes (permanecem por toda a vi 
da~e Acs fixadores do complemento (permanecem certo tempo). A presença ' 
Aos neutralizantes indica ' contágio antermor, mas para se fazer o_diag- 
ndstico de moléstia atual deve haver um aumento dos Acs de pelo menos 4 
vezes, considerando-se 2 amostras de sangue, uma colhida o mais cedo pos 
sível da fase aguda da moléstia e a outra 15 a 20 dias apds a primeira.
7 _ nmemosricop DIFERENCIAL 
Formas paralíticas: 
- meningites bacterianas e neuro-tuberculose; 
f f . - sindrome poseoonvulsiva; 
- distúrbio hidroeletrolitico (hipopotassemia); 
- moléstias que produzem dor e consequente imobilização: osteo~ 
mielite, artrite infecciosa, fraturas; 
- febre reumática; 
- tumores cerebrais ou medulares. 
Um ponto importante a se considerar no diagnostico diferencial 
é o fato de outros enterovirus poderem produzir quadros paraliticos seme 
lhantes aos da poliomielite. As paralisias produzidas por vírus coxsa-' 
zkp e ECHO são em geral leves e transitõrias, entretanto já foram _descri 
tos casos graves e paralisias permanentes. _
O9. 
8~ FATORES QUE INFLUENCIAM A GRAVIDADE DA DOENÇA 
virulência do vírus, tropismo pelo SNC, número de vírus ins 
culados; 
Idade: formas paralíticas 10 X mais comum em adultos e ado- 
lescentes não imunizados; 
Predisposição genética; 
Amigdalectomia: torna mais frequente o envolvimento bulbar; 
gestação: 
Atividade física e trauma: fatores como exercício vigoroso' 
na fase pré-paralítica e traumas locais, como injeções, tg 
riam importância na localização e severidade da doença,
10. 
9- TRATÂMENTO 
Ê'sintomático. O paciente deve permanecer em obserwação durante 
,- 
toda a fase aguda devido ã possibilidade de instalação de paralisia res 









cuidados;gerais: repouso; sedativos, evitando-se barbitüri- 
cos; membros paralísados mentidos em posição fisiológica; ' 
/. . I' . ~ I exercicios ativos e passivos apos normalizaçao da curva ter 
mica e melhora do estado geral. 
Retenção urinária: sondagem vesical com permanência da son 
da por 24-48 horas; 
Assistência respiratória: se houver sinais de insuficiência 
respiratoria o paciente deve ser assistido atentamente,pois 
pode necessitar de aparelhos respiradores. 
Havendo regressão da paralisia respinatoria, será feita. a 
retirada progressiva do aparelho. O paciente pode ficar dg 
pendente deste por meses e anos ou até toda a vida.
11. 
10- PROG-Nosnco 
A morte eralmente é decorrente do comprometimento bulbar e con 8 _ 
sequente disfunção cardiovascular e respiratoria. 
A mortalidade da forma paralítica é de 10%, mais elevada abaixo 
dos 6 meses , adultos e adolescentes. 
Geralmente não existe paralisia adicional uma vez desaparecidos 
a febre e outros sintomas. 
Os pacientes que sobrevivem ao episõdio agudo geralmente apre- 
sentam nunmemáh motora considerável e o grau de paralisia permanente so 
pode ser estabelecido após 2 ou 3 meses de fase aguda. A recuperação mg 
tora precoce, ainda que parcial, é sinal de:bom prognóstico.
11-PROFILAXIA 
Vacina com poliovirus inativado (ãalk): 
- via IM` ' 
~ 4 doses: as três primeiras espaçadas por 4 a 6 semanas e a 
quarta apos 6 a 12 meses. 
- reforço; a cada 4 ou 5 anos pode ser empregada em imunodefi- 
cientes, não induz imunidade local e o surto é mais elevado. 
Falhas técnicas na sua inativação podem levar a surtos; 
Vacina com poliovirus atenuado(Sabin): 
- Via oral 
- Altamente eficaz no controle da doença. Pode ser mono, bi ou 
trivalente. 
- 3 doses: a partir dos 2 meses de vida, com 2 meses de inter- 
valo. 
- reforço: 18 meses e 6 anos 




















12 - ANEXO 
Casos de poliomielite por períodos de 4 semanas, 
Brasil, 1975-1984 
.9zg' 1916* zera' \9wa° \%?3 11980 ¡\98\ `\9%¿.'\965 °\?8ä 
ontez DNE/SNABS,MS
13 _ coNcLUsÃo 
A prevenção da poliomielite e outras doenças infecciosas atra 
vês da vacinação é um grande objetivo, mas na realidade o seu sucesso 
ocorre principalmente nas grandes comunidades e no campo de saude pá 
blica, por intermédio de melhoramentos em grande escala no meio ambien 
u-uz 
te, através de águas tratadas, alimentos livres de impurezas, ar saudá 
vel e habitaçöes limpas e aquecidas¡ muito mais do que pelo esforço in 
dividual no autotratamento e manutenção da saude, 
No Brasil nas ultimas esquisas feitas foi constatado um in 1 P › _ 
dice elevado e crescente de casos de poliomielite na região nordeste,' 
devido principalmente a falta de condiçães sdcio-econômicas e cultu- 
rais que levam a um insucesso da profilafia através da vacinação.. 
Os dados parciais divulgados pelo ministerio da saude com rg 
lação a ultima vacinação realizada no dia 14/O6/86, revelaram que fo 
ram vacinadas contra a pólio 64,6% das crianças brasileiras entre O a 
5vanos, perfazendo um total de 14.256.019 crianças. 
O nordeste apresentou os piores indices, apenas 50,5%, enquan 
to a região sul teve os Índices mais altosx~94,4%. Apenas Santa Catar; 
na conseguiu vacinar 100% do publico~a1vo. Já Pernambuco foi o estado' 
que menos vacinou: 12,1% de crianças imunizadas. 
O Ministério da Saúde espera cumprir, a meta de vacinar 90 % 
das crianças brasileiras dando progressivamente apoio ao programa da' 
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